





















ISSN 2410-681X. Медична та клінічна хімія. 2015. Т. 17. № 2
УДК 615.357-06:616.379-008.64]-092.9
Я. І. Іванків, О. М. Олещук
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показники проокcидантно-антиоксидантного гомЕостазу 
здорових тварин за ввЕдЕння мЕлатоніну
Вивчено вплив мелатоніну на показники прооксидантно-антиоксидантного гомеостазу здорових тва-
рин. Показано, що введення даного середника сприяє пригніченню активності процесів ліпопероксидації, 
активізації антиоксидантної ланки захисту організму та ферментів мітохондріального ланцюга, що 
свідчить про його виражені антиоксидантні властивості.
КЛЮЧОВІ СЛОВА: мелатонін, прооксидантно-антиоксидантна система, печінка.
ВСТУП. У результаті підтвердження на сьо­
годні теорії окиснювально­відновних реакцій, які 
лежать в основі практично всіх метаболічних і 
патологічних процесів, виникає необхідність 
більш детального вивчення ролі активних форм 
кисню та ендогенних антиоксидантів у здорових 
тварин. 
Про­ й антиоксидантна системи перебувають 
у стані динамічної рівноваги, що підтримується 
певною організацією плазмових і клітинних лі­
підів, мембранних фосфоліпідів і холестерину, 
які визначають ліпідний рівень окиснюваності 
клітинних мембран. Порушення прооксидантно­
антиоксидантного гомеостазу є потенційною 
передумовою розвитку оксидативного стресу. 
Надмірна активація вільнорадикальних процесів 
тягне за собою цілий каскад негативних реакцій 
і патологічних процесів, які лежать в основі ряду 
захворювань, у тому числі й печінки [4]. Тому 
пошук можливих ефективних та безпечних 
засобів з вираженою антиоксидантною дією не 
втрачає своєї актуальності й сьогодні.
Мелатонін (N­ацетил­5­метокситриптамін) − 
гормон шишкоподібної залози, що є регулятором 
циркадних ритмів в організмі. Відомо, що він 
сильний і ефективний перехоплювач вільних 
радикалів [12]. Реалізація цих та інших, наприклад 
імуномодулюючих, тканинопротекторних, ефектів 
відбувається через специфічні рецептори, які 
локалізуються як на поверхні клітинних мембран 
(МТ1 (М­1a, MTNR1A); МТ2 (M­1b, MTNR1B); 
МТ3 (M­1c, МТNR1C)), так і в ядрі клітини (RZR/
RORa; NR1F2 (RZR/RORb)), та забезпечує 
різноманіття і комплексність дії даного гормону в 
організмі [2]. Рецептори до мелатоніну виявлено 
в різних тканинах і органах, у тому числі клітинах 
шлунково­кишкового тракту та печінки [3].
На відміну від більшості інших внутрішньо­
клітинних антиоксидантів, які локалізуються 
переважно в певних клітинних структурах, 
присутність мелатоніну й, отже, його анти­
оксидантну активність визначено у всіх клітинних 
структурах, включаючи ядро. Встановлений на 
сьогодні механізм антиоксидантної дії мелатоніну 
пов’язують з його здатністю нейтралізувати вільні 
радикали, знижувати рівень індукованого оксиду 
азоту, активувати глутатіонпероксидазу [13, 20]. 
Виявлено також його позитивний вплив на стан 
гепатоцитів та вміст глікогену [11].
Враховуючи вищенаведене, метою да-
ного дослідження стало вивчення впливу по-
вторного введення мелатоніну на показники 
прооксидантно­антиоксидантного гомеостазу в 
крові та печінці здорових тварин. 
МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ. Дослідження 
виконано на 25 білих щурах­самцях масою 
180–200 г. Тварин утримували у віварії на стан-
дартному раціоні. Усі втручання та евтаназію 
щурів проводили з дотриманням принципів 
Європейської конвенції про захист хребетних 
тварин, що використовуються для дослідних та 
інших наукових цілей (Страсбург, 1986) та ухва-
ли Першого національного конгресу з біоетики 
(Київ, 2001).
Тварин було поділено на дві групи: 1­ша – 
контрольна; 2­га – дослідна. Щурам дослідної 
групи протягом 10 днів вводили мелатонін (“Sig­
ma”, США) внутрішньочеревно в дозі 10 мг/кг 
[25]. Тваринам контрольної групи вводили від­
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вільнорадикального окиснення ліпідів вивчали 
за вмістом ТБК­активних продуктів (ТБП) [1] та 
гідропероксидів ліпідів (ГПЛ) [5]; стан системи 
антиоксидантного захисту – за активністю 
супер оксиддисмутази (СОД) [21], каталази 
(КАТ) [14] та вмістом відновленого глутатіону 
(GSH) [24]; функціональний стан мітохондрій – 
за активністю сукцинатдегідрогенази (СДГ) 
[8] і цитохромоксидази (ЦХО) [10]; рівень 
синтезу оксиду азоту – за вмістом його кінцевих 
метаболітів нітрит­аніона (NO2
-) [22] та нітрaт­
аніона (NO3
-) [9]. Статистичну обробку результатів 
виконано у відділі системних статистичних 
досліджень Тернопільського державного ме­
дичного університету імені І. Я. Горбачевського 
в програмному пакеті Statsoft STATISTIСA. 
Статистично достовірними вважали зміни при 
р<0,05.
РЕЗУЛЬТАТИ Й ОБГОВОРЕННЯ. Результати 
проведених досліджень показали, що повторне 
введення здоровим тваринам протягом 10 днів 
мелатоніну супроводжувалось достовірними 
змінами ряду показників прооксидантно­анти­
оксидантного гомеостазу, які вивчали.
Як свідчать результати проведених нами 
досліджень, вміст ТБП у печінці та сироватці крові 
за введення досліджуваного середника знизився 
на 11,1 і 17,2 % порівняно з контрольною групою 
тварин. Вміст іншого продукту ліпопероксидації 
ГПЛ у досліджуваному органі був на 11,8 % 
меншим, ніж у групі здорових щурів. Показники 
системи оксиду азоту також достовірно 
знижувалися, а саме: вміст NO2
­ у печінці й 
сироватці крові дослідної групи тварин – на 
7,7 та 11,4 %, а NO3
- – на 8,8 і 3,4 % відповідно 
(табл. 1).
Вільнорадикальні сполуки являють собою 
молекулярні частинки, що мають непарний 
електрон на зовнішній орбіті й високу реакційну 
здатність [15]. Активні форми кисню та оксиду 
азоту є продуктами нормального метаболізму, 
проте вони діють як прооксиданти та при їх 
надмірному утворенні можуть спричиняти зміну 
структурних і функціональних властивостей 
мембран, активності ферментів, модифікувати 
ДНК та ін. Зменшення вмісту кінцевих продуктів 
ліпопероксидації та оксиду азоту за введення 
мелатоніну можна розглядати як зниження ризи-
ку розвитку оксидативного та нітрооксидативного 
стресу при дії цього середника [18].
На противагу вільнорадикальним проце­
сам в організмі існує антиоксидантна систе­
ма, яка представлена ферментативною 
та не фер ментативною ланками. Ензимна її 
час тина складається з таких ферментів, як 
супероксиддиcмутаза, що зв’язує активні 
фор ми кисню з утворенням пероксиду водню; 
каталаза, яка деструктурує пероксиди в ліпідні 
гідропероксиди; глутатіонпероксидаза, що 
редукує ліпідні гідропероксиди за рахунок 
окиснення глутатіону; глутатіонредуктаза, яка 
відновлює глутатіон шляхом окиснення НАДФН, 
останній відновлюється через цитохромний 
ланцюг і систему природних антиоксидантів та 
мелатонін [19, 23].
Вивчаючи стан системи антиоксидантного 
захисту за активністю каталази печінки на фоні 
введення мелатоніну, ми встановили її зростання 
на 4,1 %, а каталазна активність крові істотно не 
змінювалась. Також не виявлено достовірних змін 
активності СОД у досліджуваних середовищах. 
Проте слід зазначити, що введення мелатоніну 
супроводжувалося підвищенням вмісту GSH у 
крові на 11,7 % порівняно з тваринами 1­ї групи 
(табл. 2).
Таким чином, на підставі результатів прове-
дених досліджень можна стверджувати, що за 
введення мелатоніну зазнавали активізації деякі 
показники ферментативної та неферментативної 
ланок антиоксидантної системи. 
На сьогодні відомо, що мелатонін – універ­
сальний ендогенний антиоксидант, присутній в 
усіх клітинних структурах, включаючи ядро [6]. 
Його вважають ефективним перехоплювачем і 
нейтралізатором таких вільних радикалів, як ОН-, 
ООН-, О2­, NO-, ONOO­ [7]. Окрім того, мелатонін 
стимулює активність антиоксидантних ферментів 
Таблиця 1 – Показники ліпопероксидації, вміст нітрит- та нітрат-аніонів (М±m, n=7) 
 Показник Група тваринконтрольна дослідна
ТБП (кров), мкмоль/л 6,17±0,23* 5,11±0,16*
ТБП (печінка), мкмоль/кг 5,26±0,12* 4,67±0,12*
ГПЛ (печінка), ум. од./кг 1,99±0,05* 1,75±0,03*
NO2
­ (кров), мкмоль/л 3,69±0,10* 3,26±0,06*
NO2
­ (печінка), мкмоль/кг 1,74±0,03* 1,61±0,04*
NO3
- (кров), мкмоль/л 8,13±0,46 7,86±0,60
NO3
­ (печінка), мкмоль/кг 9,42±0,41 8,60±0,36
Примітки. У цій та наступній таблиці: 
1. n – кількість тварин у кожній групі. 
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глутатіонпероксидази і глутатіонредуктази. Саме 
це, на нашу думку, пояснює зростання вмісту 
відновленого глутатіону, яке ми спостерігали в 
нашому експерименті. 0
Відомо, що мелатонін є селективним інгі­
бітором індуцибельної синтази оксиду азоту 
[16], це обґрунтовує зменшення вмісту кінцевих 
метаболітів оксиду азоту за його введення, яке 
ми отримали в даному дослідженні. 
Десятиденне введення мелатоніну призве-
ло до зростання активності такого компонента 
електронно­транспортної системи, як ЦХО, 
на 11,1 %, а також спостерігали підвищення 
активності іншого мітохондріального ферменту 
СДГ на 6,8 % порівняно з контрольною групою 
тварин (рис.), що можна оцінити як активізацію 
мітохондріального дихання [17].
ВИСНОВКИ. 1. Мелатонін при його повтор-
ному введенні здоровим тваринам у дозі 10 мг/кг 
викликає пригнічення процесів ліпопероксидації 
як у сироватці крові, так і в печінці. 
2. За введення мелатоніну спостерігають 
зменшення концентрації кінцевих продуктів 
метаболізму оксиду азоту, нітрат­ та нітрит­
аніонів.
3. Мелатонін у здорових тварин спричиняє 
активізацію каталазної активності в печінці та 
зростання вмісту відновленого глутатіону в 
сироватці. 
4. За повторного протягом 10 днів введен-
ня мелатоніну активізуються процеси міто­
хондріального дихання.














Контрольна 48,66±1,12 39,40±1,01 38,44±1,07 36,60±0,83 70,51±2,43*
Дослідна 49,51±1,19 41,03±0,98 39,16±0,96 37,12±0,86 78,80±1,55*
Рис. Показники активності ЦХО та СДГ на 10 добу 
дослідження.
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ТЕРНОПОЛЬСКИЙ ГОСУДАРСТВЕННЫЙ МЕДИЦИНСКИЙ УНИВЕРСИТЕТ ИМЕНИ И. Я. ГОРбАЧЕВСКОГО
показатЕли проокcидантно-антиоксидантного гомЕостаза 
здоровых животных при ввЕдЕнии мЕлатонина
Резюме
Изучено влияние мелатонина на показатели прооксидантно-антиоксидантного гомеостаза здоровых 
животных. Показано, что введение данного средства способствует подавлению активности процессов 
липопероксидации, активизации антиоксидантного звена защиты организма и ферментов митохондри-
альной цепи, что свидетельствует о наличии его выраженных антиоксидантных свойств.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: мелатонин, прооксидантно-антиоксидантная система, печень.
Ya. I. Ivankiv, O. M. Oleshchuk
i. ya. HorbacHevsky ternopil state MeDical University
indicaTors of prooxidanT-anTioxidanT homeosTasis of healThy 
animals under The inTroducTion of melaTonin
Summary
the effect of melatonin on parameters of prooxidant-antioxidant homeostasis of healthy animals has been 
 studied. it is shown that the introduction of the agent promotes the inhibition of lipid peroxidation processes, enhance 
antioxidant protecting the body and link mitochondrial enzymes chain, it's suggests about its evidence antioxidant 
properties.
KEY WORDS: melatonin, prooxidant-antioxidant system, liver.
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